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摘要：目的 从中草药中寻找更有效的既能降压又

能改善左心室重构及功能的药物。方法 用两肾一

夹方法制作肾血管性高血压左心室肥厚（ＬＶＨ）大鼠
模型。前胡香豆素组分预防组和逆转组分别从术后

第６周和第９周开始给药，３０ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１，ｉｇ，连
续９周。制备大鼠离体工作心脏，观察心脏收缩及
舒张性能、血流动力学和心肌顺应性变化，并测定心

肌羟脯氨酸含量。结果 与 ＬＶＨ对照组相比，前胡
香豆素组分预防组和逆转组大鼠－ｄｐ／ｄｔｍａｘ分别增
加１９．４％和 １５．３％；ＬＶＥＤＰ分别降低 ３２．５％和
２５．６％；两组左室压力容积曲线均向右下移位；左
室心肌羟脯氨酸含量分别降低 ２２．６％和 ２３．４％。
结论 前胡香豆素组分可改善 ＬＶＨ大鼠心脏舒张
功能，提高心肌顺应性，降低心肌胶原含量。
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前胡香豆素（Ｐｒａｅｒｕｐｔｏｒｕｍｃｏｕｍａｒｉｎ）是从中药白
花前胡（ＰｅｕｃｅｄａｎｕｍｐｒａｅｒｕｐｔｏｒｕｍＤｕｎｎ）中提取的有
效成分，为含有甲、乙、丙、丁素４种成分的混合物。
本室曾研究表明，前胡丙素具有抗心肌缺血再灌损

伤、降低血压、预防及逆转左心室肥厚、阻滞外钙内

流、使心肌及血管平滑肌细胞内钙浓度降低等作

用［１～５］。前胡甲素亦具有明显的钙拮抗作用和促进

钾通道开放、增加钾电流作用［６］。由于单体的含量
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不高，提取成本贵，本研究拟观察白花前胡４种香豆
素混合体的疗效，为今后研制二类新药做探索性研

究。本文用肾血管性高血压左心室肥厚大鼠模型，

探讨前胡香豆素组分在预防及逆转左室肥厚的同时

对血流动力学、心肌顺应性和胶原含量等的影响。

１ 材料与方法

１．１ 药品及动物

前胡香豆素组分由中国药科大学植物化学教研

室提供，为浅黄色半固体，有结晶析出，经薄层层析

检测含白花前胡甲、乙、丙、丁４种香豆素成分。４种
成分的含量比例为２∶０．５∶１∶０．５，前胡丙素和甲素含
量较高，是主要药理活性成分。前胡香豆素组分不溶

于水。使用时以聚乙二醇４００配成２％溶液，避光保
存。ＳｐｒａｇｕｅＤａｗｌｅｙ（ＳＤ）大鼠，♂♀兼用，体重（２０９±
２３）ｇ（珋ｘ±ｓ），由南京医科大学实验动物中心提供。
１．２ 肾血管性高血压左室肥厚模型及分组

将ＳＤ大鼠以３％戊巴比妥钠 ３０ｍｇ·ｋｇ－１ｉｐ麻
醉，打开腹腔，游离左侧肾动脉，夹以直径０．３ｍｍ
的银夹，对侧肾动脉不触及（两肾一夹 Ｇｏｌｄｂｌｏｔｔ模
型）［７］，假手术组除不触及左侧肾动脉，其余程序同

上。根据文献［７，８］，大鼠于手术后第 ８周即已形成
明显的左室肥厚，故分组为前胡香豆素组分预防组

和逆转组：分别从术后第 ６周和第 ９周开始给药，
３０ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１，ｉｇ，连续９周；左室肥厚预防和逆
转对照组：分别从术后第６周和第９周开始给予等
容量溶剂聚乙二醇 ４００，ｉｇ，连续 ９周；假手术组：
给药时间及剂量同对照组。

１．３ 大鼠离体工作心脏制备及指标测定

击昏大鼠，开胸制备离体工作心脏［９］。左室充

盈压２０ｋＰａ，主动脉静水压９．３ｋＰａ。剪开肺动脉圆
锥，经主动脉插管，用 ＲＤＢＩＶ型恒速蠕动泵（张家
港仪器仪表总厂）进行灌流，灌注液为改良的 Ｋｒｅｂｓ
Ｈｅｎｓｅｌｅｉｔ（ＫＨ）溶液（ｍｍｏｌ·Ｌ－１：ＮａＣｌ１１８，ＫＣｌ４．７，
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ＭｇＳＯ４１．２，ＣａＣｌ２２．５，ＫＨ２ＰＯ４１．２，Ｎａ２ＥＤＴＡ０．５，葡
萄糖１１．５）［１０］。液体中持续通入９５％ Ｏ２＋５％ ＣＯ２
混合气体，ｐＨ７．３５～７．４５，温度３５．５～３６．５℃。沿
左肺静脉剪开，插管。游离心脏并固定在离体工作

心脏灌流装置上。５ｍｉｎ后改从肺静脉插管灌流，使
灌流液从左肺静脉到左心房，再进入左心室。将聚

乙烯管从心尖部插入左心室，另端通过压力换能器

连于 ＳＪ４２型四道生理记录仪（上海医用电子仪器
厂）上。同步记录左室内压（ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｓｙｓｔｏｌｉｃ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＬＶＳＰ），左室内压最大变化速率（±ｄｐ／
ｄｔｍａｘ），左室舒张末期压（ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｎｄｄｉａｓｔｏｌｉｃ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＬＶＥＤＰ），推算等容舒张期心室内压下降的
时间常数（Ｔ）值；定时收集１ｍｉｎ主动脉流出液（ａｏｒｔａ
ｆｌｏｗ，ＡＦ）和冠脉流出液（ｃｏｒｏｎａｒｙｆｌｏｗ，ＣＦ），将两者
相加得到心输出量（ｃａｒｄｉａｃｏｕｔｐｕｔ，ＣＯ）。
１．４ 左室顺应性测定方法［１１］

大鼠断颈处死，开胸制备 Ｌａｎｇｅｎｄｏｒｆｆ心脏，灌流
液为改良ＫＨ液，液体通过恒速蠕动泵灌流，灌速 ８
ｍＬ·ｍｉｎ－１，灌流液中持续通入９５％Ｏ２＋５％ＣＯ２混
合气体，ｐＨ７．４，温度 ３７℃。记录用聚乙烯管由心
尖部引入左心室，通过换能器接四道生理记录仪。

稳定１０ｍｉｎ后，在左心耳缝一荷包，剪开左心耳，将
自制顶端有乳胶球囊的聚乙烯导管，经左心房插入

左心室，３７℃ ＫＨ液经导管注入乳胶球囊。最初量
为０．０６ｍＬ，并以此量递增，共 ７次，终容积为 ０．４２
ｍＬ。同步记录不同球囊容积时 ＬＶＳＰ以及 ±ｄｐ／
ｄｔｍａｘ。结果以ＬＶＥＤＰ为纵坐标，以左室球囊容积为

横坐标，描绘左室压力容积关系曲线，反映心肌舒
张期顺应性；以 ＬＶＤＰ（＝ＬＶＳＰ－ＬＶＥＤＰ）为纵坐标，
以左室球囊容积为横坐标，描绘 ＬＶＤＰ容积曲线，反
映心肌收缩功能。测定后取心脏，剪去心房及血管

组织，由心室沿室间隔剪开，分别称重（右室，左室＋
室间隔），测定心肌胶原含量。

１．５ 心肌组织胶原含量测定

通过测定胶原中羟脯氨酸含量推算胶原含

量［１０，１２］。取心室肌１００ｍｇ，用滤纸吸干水分后分成
大小相等的两块，分析天平精确称重。一块于

１１０℃烘箱中烘至恒重，称重，计算干湿重比。另一
块加入生理盐水，将组织剪碎。５％三氯醋酸提取２
次。将提取液混合，加入 １２ｍｏｌ·Ｌ－１ＨＣｌ终浓度为
５．７ｍｏｌ·Ｌ－１，于具塞试管内，放置于１１０℃烘箱中水
解２４ｈ。取水解液加入氧化剂（氯氨 Ｔ溶液），放置
２５ｍｉｎ。加入 Ｅｎｒｉｃｈ试剂，室温下静置 ３０ｍｉｎ，用
７２１型分光光度计５６０ｎｍ处测定样本吸光度值。将
羟脯氨酸标准品配成标准液，以蒸馏水为空白对照，

做标准曲线，计算羟脯氨酸含量。

１．６统计学处理
所有数据均以珋ｘ±ｓ表示，组间及组内比较用 ｔ

检验。

２ 结果

２．１ 前胡香豆素组分对肾血管性高血压大鼠离体

工作心脏心功能的影响

由表１和表２结果可见，与左室肥厚组相比，前胡

Ｔａｂ１． Ｐｒｅｖｅｎｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｐｒａｅｒｕｐｔｏｒｕｍｃｏｕｍａｒｉｎ（ＰＣ）ｏｎｃａｒｄｉａｃｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｉｓｏｌａｔｅｄｗｏｒｋｉｎｇｈｅａｒｔｏｆｌｅｆｔ
ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ（ＬＶＨ）ｉｎｄｕｃｅｄｂｙｒｅｎｏｖａｓｃｕｌａｒｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｉｎｒａｔｓ
Ｉｎｄｅｘ Ｓｈａｍｏｐｅｒａｔｉｏｎ ＬＶＨ ＰＣＰ

ＨＲ／ｍｉｎ－１ ２０２±３３ １８６±２１ １８８±９
（＋ｄｐ／ｄｔｍａｘ）／ｋＰａ·ｓ－１ ４９１±５６ ４７７±３６ ４８０±３８
（－ｄｐ／ｄｔｍａｘ）／ｋＰａ·ｓ－１ ３８４±７ ２２２±２４ ２６５±２６＃＃

ＬＶＳＰ／ｋＰａ １５．７±１．７ １２．７±１．５ １３．３±１．５

ＬＶＥＤＰ／ｋＰａ ０．４４±０．１０ １．２６±０．２３ ０．８５±０．１０＃＃

Ｔ／ｍｓ ６．８±２．０ ２２．２±２．０ １５．８±１．７＃＃

（ＡＦ／ＨＷＷ）／ｍＬ·ｍｉｎ－１·ｇ－１ ２４．０±１．５ １６．６±１．５ １７．９±３．５

（ＣＦ／ＨＷＷ）／ｍＬ·ｍｉｎ－１·ｇ－１ ７．４±０．６ ５．０±０．３ ６．９±０．８＃＃

（ＣＯ／ＨＷＷ）／ｍＬ·ｍｉｎ－１·ｇ－１ ３１．４±２．０ ２０．３±３．１ ２４．３±１．９＃

Ｒｅｎｏｖａｓｃｕｌａｒｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｗａｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙ２Ｋ１Ｃｍｅｔｈｏｄ；ＰＣＰ：ＰＣｐｒｅｖｅｎｔｉｖｅｇｒｏｕｐ，ＰＣ３０ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１ｗａｓｇｉｖｅｎｉｇｆｏｒ９ｗｅｅｋｓｆｒｏｍｔｈｅ
６ｔｈｗｅｅｋａｆｔｅｒ２Ｋ１Ｃｏｐｅｒａｔｉｏｎ；ＨＲ：ｈｅａｒｔｒａｔｅ；±ｄｐ／ｄｔｍａｘ：ｔｈｅｍａｘｉｍａｌｒａｔｅｏｆｒｉｓｅａｎｄｄｅｃｌｉｎｅｏｆｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｐｒｅｓｓｕｒｅ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ；ＬＶＳＰ：
ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｓｙｓｔｏｌｉｃｐｒｅｓｓｕｒｅ；ＬＶＥＤＰ：ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｎｄｄｉａｓｔｏｌｉｃｐｒｅｓｓｕｒｅ；Ｔ：ｔｉｍｅｃｏｎｓｔａｎｔｏｆｄｅｃｒｅａｓｉｎｇｉｎｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｐｒｅｓｓｕｒｅｉｎｉｓｏｖｏｌｕ
ｍｅｔｒｉｃｒｅｌａｘａｔｉｏｎｐｈａｓｅ；ＡＦ：ａｏｒｔａｆｌｏｗ；ＣＦ：ｃｏｒｏｎａｒｙｆｌｏｗ；ＣＯ：ｃａｒｄｉａｃｏｕｔｐｕｔ；ＨＷＷ：ｈｅａｒｔｗｅｔｗｅｉｇｈｔ．珋ｘ±ｓ，ｎ＝８．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜
０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｓｈａｍｏｐｅｒｔａｉｏｎｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜０．０５，＃＃Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＬＶＨｇｒｏｕｐ．
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Ｔａｂ２． Ｒｅｖｅｒｓｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｐｒａｅｒｕｐｔｏｒｕｍｃｏｕｍａｒｉｎｏｎｃａｒｄｉａｃｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｉｓｏｌａｔｅｄｗｏｒｋｉｎｇｈｅａｒｔｏｆｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕ
ｌａｒｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙｉｎｄｕｃｅｄｂｙｒｅｎｏｖａｓｃｕｌａｒｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｉｎｒａｔｓ
Ｉｎｄｅｘ Ｓｈａｍｏｐｅｒａｔｉｏｎ ＬＶＨ ＰＣＲ

ＨＲ／ｍｉｎ－１ ２０８±２５ １８２±９ １８４±１０
＋ｄｐ／ｄｔｍａｘ／ｋＰａ·ｓ－１ ４８４±４４ ４７３±３１ ４７８±４１
－ｄｐ／ｄｔｍａｘ／ｋＰａ·ｓ－１ ３８７±２１ ２２８±３１ ２６３±２７＃＃

ＬＶＳＰ／ｋＰａ １５．５±１．６ １３．２±０．３ １３．０±１．６

ＬＶＥＤＰ／ｋＰａ ０．５０±０．１１ １．３３±０．２３ ０．９９±０．１８＃＃

Ｔ／ｍｓ ７．２±２．１ ２２．４±３．５ １７．１±３．２＃

（ＡＦ／ＨＷＷ）／ｍＬ·ｍｉｎ－１·ｇ－１ ２０．９±１．１ １４．６±２．１ １６．６±４．２

（ＣＦ／ＨＷＷ）／ｍＬ·ｍｉｎ－１·ｇ－１ ７．５±０．７ ５．４±０．３ ６．０±０．７＃

（ＣＯ／ＨＷＷ）／ｍＬ·ｍｉｎ－１·ｇ－１ ２７．９±１．７ １９．９±１．６ ２２．８±２．０＃＃

ＰＣＲ：ＰＣｒｅｖｅｒｓｅｇｒｏｕｐ，ＰＣ３０ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１ｗａｓｇｉｖｅｎｉｇｆｏｒ９ｗｅｅｋｓｆｒｏｍｔｈｅ９ｔｈｗｅｅｋａｆｔｅｒ２Ｋ１Ｃｏｐｅｒａｔｉｏｎ．珋ｘ±ｓ，ｎ＝８．Ｐ＜０．０５，
Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｓｈａｍｏｐｅｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜０．０５，＃＃Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＬＶＨｇｒｏｕｐ．

香豆素组分预防组和逆转组大鼠－ｄｐ／ｄｔｍａｘ分别升
高了１９．４％和１５．３％，ＬＶＥＤＰ分别降低了３２．５％和
２５．６％，Ｔ值分别降低 ２８．８％和 ２３．７％。ＣＦ／ＨＷＷ
分别增加 ３８．０％和 １１．１％，ＣＯ／ＨＷＷ分别增加了
１９．７％和１４．６％。结果表明，前胡香豆素组分预防
及治疗给药均可改善左室肥厚大鼠心脏的舒张功

能，对收缩功能改善不明显。均可增加心脏冠脉流

量和心输出量，且预防给药的作用更好一些。

Ｆｉｇ１． Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｐｒａｅｒｕｐｔｏｒｕｍｃｏｕｍａｒｉｎｏｎｄｉａｓ
ｔｏｌｉｃｍｙｏｃａｒｄｉａｌｃｏｍｐｌｉａｎｃｅ（ｐｒｅｓｓｕｒｅｖｏｌｕｍｅｃｕｒｖｅ）
ｏｆｉｓｏｌａｔｅｄｗｏｒｋｉｎｇｈｅａｒｔｏｆｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｈｙｐｅｒｔｒｏ
ｐｈｙｉｎｄｕｃｅｄｂｙｒｅｎｏｖａｓｃｕｌａｒｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｉｎｒａｔｓ．
（△）ＰＣＰｇｒｏｕｐ，（▲）ＰＣＲｇｒｏｕｐ．珋ｘ±ｓ，ｎ＝８．Ｐ＜０．０１，
ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｓｈａｍｏｐｅｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ（○）；＃＃Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄ
ｗｉｔｈＬＶＨｇｒｏｕｐ（●）．

２．２ 前胡香豆素组分对肾血管性高血压大鼠左室

顺应性的影响

随着左室球囊容积的递增，与左室肥厚组相比，

前胡香豆素组分组大鼠左室压力容积曲线向右下
移位。当球囊容积增加到 ０．４２ｍＬ时，预防组
ＬＶＥＤＰ降低６４．３％，逆转组降低 ５８．８％（图 １）。两
组均可见左室 ＬＶＤＰ容积曲线上抬左移（图 ２）。结
果表明，前胡香豆素组分预防及治疗给药均可改善

左室肥厚心肌顺应性及左室收缩功能。

Ｆｉｇ２． Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｐｒａｅｒｕｐｔｏｒｕｍ ｃｏｕｍａｒｉｎｏｎｌｅｆｔ
ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｄｅｖｅｌｏｐｅｄｐｒｅｓｓｕｒｅｉｎｉｓｏｌａｔｅｄｗｏｒｋｉｎｇ
ｈｅａｒｔｏｆｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙｉｎｄｕｃｅｄｂｙｒｅｎｏ
ｖａｓｃｕｌａｒｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｉｎｒａｔｓ．ＬＶＤＰ：ＬＶＳＰ－ＬＶＥＤＰ．
（△）ＰＣＰｇｒｏｕｐ，（▲）ＰＣＲｇｒｏｕｐ．珋ｘ±ｓ，ｎ＝８．Ｐ＜０．０１，
ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｓｈａｍｏｐｅｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ（○）；＃Ｐ＜０．０５，＃＃Ｐ＜
０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＬＶＨｇｒｏｕｐ（●）．
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２．３ 前胡香豆素组分对心肌胶原含量的影响

由表３结果可见，前胡香豆素组分预防组大鼠
左室心肌羟脯氨酸含量为（４．５９±０．４６）ｍｇ·ｋｇ－１干
重，较左室肥厚组降低 ２２．６％，逆转组为（４．６４±
０．４１）ｍｇ·ｇ－１干重，较左室肥厚对照组降低 ２３．４％。
结果表明，前胡香豆素组分预防及治疗给药均能降

低左室心肌中羟脯氨酸含量，且两组作用接近。对

右室心肌羟脯氨酸含量无影响。

Ｔａｂ３． Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆｐｒａｅｒｕｐｔｏｒｕｍｃｏｕｍａｒｉｎｏｎｈｙ
ｄｒｏｘｙｐｒｏｌｉｎｅｃｏｎｔｅｎｔｏｆｍｙｏｃａｒｄｉｕｍｉｎｒｅｎｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｒａｔｓ

Ｇｒｏｕｐ
Ｈｙｄｒｏｘｙｐｒｏｌｉｎｅｃｏｎｔｅｎｔ／ｍｇ·ｇ－１ｄｒｙｗｅｉｇｈｔ

Ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｌｅ Ｒｉｇｈｔｖｅｎｔｒｉｃｌｅ

Ｓｈａｍｏｐｅｒａｔｉｏｎ ４．０１±０．４７ ６．８０±０．６６

ＬＶＨ ５．９３±０．２８ ６．８９±１．３６

ＰＣＰ ４．５９±０．４６＃＃ ７．０９±０．７８

ＰＣＲ ４．６４±０．４１＃＃ ７．５１±０．５９

ＳｅｅｌｅｇｅｎｄｏｆＴａｂ１ａｎｄ２ｆｏｒｄｒｕｇｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ．Ｐ＜０．０５，
Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｓｈａｍｏｐｅｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ；＃＃Ｐ＜０．０１，

ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＬＶＨｇｒｏｕｐ．

３ 讨论

本实验结果表明，白花前胡香豆素组分（为白花

前胡甲、乙、丙、丁４种香豆素成分的混合体）在未出
现心肌肥厚前预防给药及在已发生肥厚后治疗给

药，均可改善大鼠肥厚心脏的舒张功能及心肌供血。

高血压伴左室肥厚时由于长期血压升高而使心

功能明显受损，表现为冠脉流量下降，心脏舒缩功能

减退，特别是左室的顺应性明显损害，说明高血压左

室肥厚时首先损害的是舒张功能。白花前胡香豆素

组分预防组系大鼠手术后第 ６周给药，此时血压才
升高，肥厚尚未形成。逆转组系大鼠手术后第９周
给药，本室研究及文献资料均证明在第 ９周确实已
形成肥厚，此时给药为逆转左室肥厚的作用。二组

均于给药后第９周与左室肥厚对照组比较，两个给
药组均使－ｄｐ／ｄｔｍａｘ改善，ＬＶＥＤＰ下降，Ｔ值缩短，特
别是左心室顺应性改善。左室收缩期压力虽无改

变，但ＬＶＤＰ增加，因为药物使 ＬＶＥＤＰ下降，表现出
来是收缩期发展压升高，心脏收缩功能也得到改善。

同时二给药组使左室肥厚大鼠的心脏供血增加，表

现在二组冠脉流量增加，也使整个心输出量升高，说

明心脏泵血得以改善。

间质胶原代谢在心脏重构中具有重要作用，高

血压心肌肥厚时除心肌细胞肥大外，成纤维细胞过

度增殖而且产生胶原的能力增强，心脏间质胶原累

积，影响心脏舒缩功能及心肌细胞信号转导，参与心

肌肥厚形成［１３］。本文以测定组织中羟脯胺酸含量

推算出组织胶原含量，见左室肥厚同时伴有左室胶

原含量增加。白花前胡香豆素组分无论预防组或逆

转组在降压，预防与逆转左室肥厚的同时，也降低左

室胶原含量，这对高血压心肌重构及其并发症的防

治非常有益。

本室曾对白花前胡香豆素所含主要成分进行研

究，表明前胡丙素具有抑制钙内流，保护心肌细胞

膜，防止心肌舒缩功能下降，以及扩张血管、增加冠

脉流量等作用［１～５］。前胡甲素亦具有明显的钙拮抗

作用和促进钾通道开放、增加钾电流作用［６］。本研

究结果表明，白花前胡香豆素无论预防或治疗给药，

与单用前胡丙素疗效相似但较弱，其作用机理可能

与该混合物的钙拮抗、促进钾通道开放以及增加冠

脉流量、防止肥厚形成等综合作用有关。本研究各

项指标证明预防组比逆转组疗效更高一些，因此用

药防患于未然更重要。
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